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POLIMORFISMO DE APOLIPOPROTEÍNA E Y VALORES DE PRESIÓN 
ARTERIAL AMBULATORIA DURANTE 24 HORAS EN ADOLESCENTES 
Eglé Silva *, Tulio Sulbarán *, Gladis Maestre *, Aldrin Molero *, Waleska Fulkado * 
RESUMEN con el MAPA. Debido a estas diferencias con los hallazgos de 
otras latitudes, la asociación de PA elevada con los alelos de 
apo E debe ser estudiada en los diferentes grupos 
poblacionales. 
Objetivos: Conocer el valor predictivo de los alelos de 
Apoliproteína E (apo E) sobre los valores de presión arterial 
(PA) ambulatoria en adolescentes. 
Métodos: Se midió la PA de Monitoreo Ambulatorio de PA 
de 24 horas (MAPA) en un grupo de 176 adolescentes (edad: 
13-18 años) masculinos y femeninos del Centro de enferme- 
dades Cardiovasculares de LUZ; determinándose los prome- 
dios de PA durante 24 horas, la vigilia y el sueño, así como la 
variabilidad de la PA en los mismos períodos; también se de- 
terminó el gen de la apo E por la reacción en cadena de 
polimerasa y el diagnóstico del genotipo se realizó sobre la 
fotografía de gel de acuerdo a la combinación de bandas de 
diferente tamaño. 
ABSTRACT 
Objectives: To find the predictive value of apolipoprotein E 
(apo E) and ambulatory measure of blood pressure in adoles- 
cents. 
Methods: We performed ambulatory monitoring of blood 
pres- 
sure (AMBP) in 176 adolescents (13.18 years old) of both gen- 
ders who came to the Center of cardiovascular Disease at the 
University of Zulia (Venezuela). The average BP during wake, 
sleep and 24 hours as well as their variations, were regís- 
tered. Apo E gen was also determined by Polimerase chain 
ti d th ti di iResults: The adolescents were subdivided in three groups 
according to the presence of the apo E aleles: Group E2 (carri- 
ers of 2/2 or 2/3); Group E3 (carriers of 3/3) and Group E4 
(carriers of 2/4, 3/4 or 4/4). Also the sample was divided in 
three groups according to the BP measures in hypertensive, 
"white coat" hypertensive and normotensive. There was no 
statistically significant relation with the different apo 11 car- 
riers. 
Resultados: Los adolescentes fueron clasificados en tres gru, 
pos según la presencia de los alelos de apo E: Grupo 2, 
portadores de alelos 2/2 ó 2/3; Grupo ɛ3, portadores del alelo 
3/3; y Grupo ɛ4, portadores de alelos 2/4, 3/4 ó 4/4; y en tres 
grupos la presencia de hipertensión arterial establecida, 
hipertensión bata blanca y normotensos. Los valores de PA 
sistólica y diastólica con el MAPA durante 24 horas, la 
vigilia y el sueño, no revelaron diferencias estadísticamente 
significativas (p:NS) entre los diferentes grupos de alelos. La 
distribución de los alelos de apo E fue similar en los grupos 
de hipertensos establecidos, hipertensos de bata blanca y 
normotensos (p:NS). 
Conclusiones: En este grupo de adolescentes, contrario a lo 
detectado en otros grupos poblacionales, no se demostró aso- 
ción entre los alelos de apo E y los valores de PA medida 
 
Conclusion: In the group of adolescents studied by us, no 
association between the aleles of apo E and the BP was found. 
This finding differs from other countries. 
INTRODUCCIÓN 
* Centro Regional de Enfermedades Cardiovasculares«Dr. Tulio 
A. Sulbarán», Facultad de Medicina, Universidad del Zulia, 
Maracaibo, Estado Zulia, Venezuela. 
La medida de la presión arterial (PA) en la infancia y 
en   la   adolescencia       adquiere          importancia      por dos razo- 
  
nes: para la detección de los hipertensos que requieren 
intervención terapéutica y para detectar aquellos ni- 
ños o adolescentes que pueden desarrollar hipertensión 
arterial (HTA) en la edad adulta. Es sabido que las en- 
fermedades cardiovasculares (ECV) constituyen la prin. 
cipal causa de mortalidad a nivel mundial,1,2 nacional,3 
y que el desarrollo de HTA es uno de los principales 
factores de riesgo para ECV. 
así derivar experiencias que disminuyan el problema 
de la HTA en Venezuela. 
La medida de la PA mediante el esfigmomanómetro de 
mercurio, continúa siendo la técnica clínica estándar 
para el diagnóstico y el control terapéutico de la HTA. 
Sin embargo es un hecho bien conocido que el método 
causal está sujeto a variaciones inducidas por múlti- 
ples factores, derivados de los equipos utilizados, del 
observador y de los estímulos ambientales que influyen 
sobre el individuo.8 Las mediciones casuales obtenidas 
por este método, en grandes masas de población de di- 
ferentes edades, han servido de base para los estudios 
en los que se apoyan conocimientos actuales de la his- 
toria natural y el pronóstico de los distintos niveles de 
PA.9,10 Sin duda, las conclusiones así obtenidas son vá- 
lidas, porque se basan en gran número de individuos, 
aunque en muchos casos los valores aislados no son 
representativos. 
Estudios epidemiológicos han estimado una alta pre- 
valencia de HTA en adultos y se han identificado dife- 
rentes factores de riesgo para desarrollarla.15 Sin em- 
bargo, su manejo como problema de masa es tan difícil, 
que en países desarrollados como Estados Unidos de 
Norteamérica, luego de una mejoría en su control,6 el 
Comité Nacional Unido de EE.UU. reportó en noviem- 
bre de 1997 que en los últimos años ha disminuido el 
porcentaje del conocimiento de la patología en un 4.6%, 
de los pacientes con tratamiento antihipertensivo en 
un 1.4% y del control de la misma en un 1.6%,i En Ve- 
nezuela no se cuenta con cifras comparativas, pero un 
estudio realizado en el Municipio Maracaibo del Esta- 
de Zulia,7 muestra resultados alarmantes en cuanto al 
desconocimiento general de la enfermedad y el poco 
grado de control de la misma, demostrándose así la gra- 
verdad de la HTA como problema de salud pública. Las 
causas de esta situación pueden ser: 
La evaluación de las cifras de PA en los niños ofrece, 
con respecto a las del adulto, algunas peculiaridades 
que es necesario conocer. La PA en la infancia es un 
parámetro variable con una amplia distribución de sus 
valores, que luego aumentan progresivamente a lo lar- 
go de los años. Este incremento de la PA, en especial de 
la sistólica, es al principio muy rápido, sobre todo en el 
primer mes de vida, para hacerse posteriormente más 
lento hasta la edad de 5 años. Entre esta edad y el ini- 
cio de la pubertad, la PA aumenta, la sistólica a un rit- 
mo de 1-2 mmHg y la diastólica de 0.5-1 mmHg por 
año, con mínimas diferencias entre niños y niñas. La 
edad comprendida entre los 13 y 18 años se caracteriza 
por un notable incremento, más evidente en los niños, 
quienes alcanzan cifras de PA más elevadas, lo que se 
traduce en un desarrollo puberal más tardío y un índi- 
ce de masa corporal mayor.9 
a) el desconocimiento de la verdadera importancia de 
los factores de riesgo implicados en la HTA y sus meca- 
mismos etiopatogénicos, como los factores genéticos don- 
de ha adquirido gran importancia la determinación de 
los alelos de apolipoproteína E (Apo-E) entre otros, así 
como la identificación de factores de riesgo y prevalen- 
cia de HTA en edades tempranas de la vida. 
b) la ausencia de programas de diagnóstico precoz por 
carecer de indicadores y métodos suficientemente sen- 
sibles y específicos para detectar pacientes de riesgo en 
edades tempranas de la vida, en primer lugar, y altera- 
ciones tempranas en segundo lugar, que permitan 
implementar medidas que tiendan a disminuir la pre- 
valencia de la enfermedad y sus complicaciones. 
Es evidente que la PA aumenta durante el crecimiento 
y la maduración, pero las razones de que así sea, aún 
no se han establecido. 11 Varios estudios se han propuesto 
determinar qué factores pueden modular los valores de 
PA en la adolescencia. Se ha evaluado el papel del peso, 
la talla, el índice de masa corporal, la historia familiar 
de HTA y/o diabetes, estado de insulino-resistencia, la 
ingesta de medicamentos, el tabaquismo y el consumo 
de alcohol, así como los niveles de colesterol y fracción 
c) la preocupante disociación existente entre la inves- 
tígación básica y la clínica, a pesar de existir recursos 
valiosos en ambas áreas que pudieran interactuar para 
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de HDL.12,13 Aunque algunos de estos factores se han 
visto claramente implicados, la complejidad del fenó- 
meno de PA es mucho mayor. La PA es la consecuencia
de la interacción de factores renales, neurales, endocri- 
nos y circulatorios con los factores ambientales. El fe- 
nómeno final resultante de un individuo, se deriva de 
la conjunción de los factores genéticamente determina- 
dos junto a la influencia de los factores ambientales. 
En el niño, la expresión genética puede variar con la 
edad para hacerse más manifiesta o quedar enmasca- 
rada por los factores ambientales. Sin duda alguna, to- 
dos estos factores influirán en la rapidez con que la PA 
aumenta en el niño y en el adolescente y el momento en 
que este aumento se produzca. 
la prevalencia de HTA de "bata blanca" en la población 
adolescente32.33. 
Por otro lado, reportes internacionales reconocen que 
Apo-E tiene un papel importante en el metabolismo 
de lipoproteínas, y que los diferentes fenotipos de Apo- 
E se han asociado con diferentes factores de riesgo 
cardiovascular como dislipidemias, insulino-resisten. 
cía y obesidad, tanto en adultos34-36 como en niños y 
adolescentes.37-39 En Venezuela no existen estudios al 
respecto. 
La relación entre alelos de Apo-E y HTA es aún menos 
conocida.40 Algunos estudios han relacionado los dife- 
rentes polimorfismos de Apo-E con los valores de PA en 
adultos. Se ha descrito que el genotipo de Apo-E deter- 
mina el efecto del alcohol en la PA en hombres jóve- 
nes, 41 que la PA sistólica y diastólica tiende a ser- más 
baja en mujeres con genotipo de Apo E 3/2 y más eleva- 
da en aquellas con genotipo de Apo E 4/3 ó 4/4;42 y que 
la respuesta de la PA a la dieta difiere entre sujetos con 
Apo E4 y aquellos con Apo E343. 
El conocimiento de qué comportamiento emocional pue- 
de elevar la PA, 14 y que esto afecta los valores tomados 
por el médico en su consultorio, 15,16 aunado a los con- 
ceptos actuales de que la PA está sometida a pronun. 
ciadas variaciones durante el día de forma individual 
no generalizada, 17,18 llevó a pensar que las medidas de 
PA de un individuo no son fácilmente reflejadas por los 
valores tomados por el médico en su consultorio." De- 
bido a esto, se han ideado opciones para mediciones de 
PA para reemplazar las lecturas casuales con mayor 
exactitud. Uno de ellos es el Monitoreo Ambulatorio de 
PA (MAPA) de 24 horas. La introducción de la medida 
ambulatoria de la PA, a través de equipos automáticos, 
permite realizar las tomas de PA en el medio habitual y 
en las condiciones cotidianas del individuo. Este méto- 
do proporciona valores más precisos de PA y permite 
poder estimar la carga tensional en cada individuo, 
evaluando los niveles de PA y su persistencia en el tiem- 
po, así como conocer el comportamiento de la PA a lo 
largo de las 24 horas. Las medidas obtenidas con este 
método parecen tener un valor pronóstico superior a 
las convencionales o causales en el consultorio médi- 
co, 20 y han demostrado una mejor correlación en la re- 
percusión sistémica de la HTA.21,22 La experiencia con 
este método en la población adolescente es limitada,23-27 
probablemente debido a la dificultad que aumenta el 
uso de equipos y brazaletes adecuados para este tipo de 
población y a la poca disponibilidad de datos provenien- 
tes de un gran número de adolescentes normales, exa- 
minados con técnicas similares.21,22 Sin embargo, exis- 
ten publicaciones que han tratado de definir los valores 
de referencia y comportamiento de la PA, 27,30,31 así como 
Aún más escasas son las publicaciones de adolescentes 
en este aspecto, habiéndose demostrado una relación 
de riesgo entre el grupo de álelos de Apo E3 y Apo E4, 
con niveles de PAS casual en un estudio.36 Sin embar. 
go, no existen publicaciones que relacionen los niveles 
de PA ambulatoria y algún tipo de alelo de Apo-E en 
adolescentes. 
Basados en lo anteriormente planteado se propone co- 
nocer el valor predictivo de los alelos de Apo-E sobre los 
valores de PA, y su relación con el comportamiento diur- 
no y nocturno de la PA, para lo cual se estudió la asocia- 
ción entre los polimorfismos de Apo-E y los valores de 
PA obtenidos con Monitoreo Ambulatorio de Presión 
Arterial durante 24 horas en un grupo de adolescentes 
de la ciudad de Maracaibo. 
PACIENTES, MATERIALES Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio descriptivo, transversal, con dos 
tipos de evaluación comparativa, de 176 adolescentes 
(estudiantes    de    educación    media),     comprendidos    entre 
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 determinó la presencia de HTA de "bata blanca" 
(HTABB), considerándose como HTABB a las medicio- 
nes de PA casual elevadas y niveles de PA durante la 
vigilia menor de 135/85 mmHg.1 Asimismo, se estimó 
la prevalencia del patrón de caída nocturna de PA, uti- 
lizándose como patrón normal una disminución de la 
PA nocturna del 10% de la PA durante la vigilia. Fue- 
ron considerados como dippers, los adolescentes con 
patrón normal y non-dippers los que representaron una 
disminución nocturna de la PA menor del 10% de su 
PA durante la vigilia. 
los 14 y 18 años y de cualquier sexo. Estos adolescentes 
eran referidos al Centro de Enfermedades Cardio- 
vasculares de la Universidad del Zulia de instituciones 
educativas públicas o privadas. 
Todos los individuos fueron informados sobre el estu- 
dio CECTAS del adolescente hipertenso, y el consenti- 
miento en la participación en el estudio fue otorgado 
por los padres. 
A todos los individuos se les realizó: 
l. Evaluación del Índice de la Masa Corporal 4. Obtención y Procesamiento de los Alelos de 
Apolipoproteína E 
Se consideraron aquellos que poseían un IMC mayor al
percentil 90, según Fundacredesa40. El ADN genómico fue extraído y purificado de los 
leucocitos de sangre periférica durante el método de 
precipitación salina del kit de aislamiento dé ácidos 
nucleicos de PureGene del Gentra System Inc. El gen 
de la Apo-E fue amplificado mediante la técnica de la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Fueron 
empleados los colores (Primers) Apo El (5´ 
TCCAAGGAGCTGCAGGCGGCGCA-3') y Apo E2 (5'- 
AGAATYCGCCCCGGCCTGGl'ACACTGCCA-3'). 
2. Medición de la Presión Arterial Casual 
La presión arterial (PA) fue evaluada en dos ocasiones 
consecutivas con intervalo de dos semanas entre cada 
medición, con el paciente en posición sentado y en el 
brazo derecho, utilizando brazalete adecuado según la 
medida de la circunferencia del brazo de cada indivi- 
duo. La medición de la PA se realizó con aparato auto- 
mático Dinamap (Critikon Inc.) que utiliza el método 
oscilométrico para la obtención de la PA. Fue conside- 
rada como PA casual de cada individuo, al promedio de 
las dos tomas de PA, siendo catalogados como hiper- 
tensos aquellos adolescentes con niveles de PA casual 
mayores o iguales al percentil 95 para su edad y sexo, 
según el Second Task Force on Blood Pressure Control 
in Children9. 
Todos los valores de las variables fueron recolectados 
de forma descriptiva y se agruparon en función de dos 
clasificaciones: 
1. Clasificación según valores de tensión arterial y 
clasificación de obesidad: En este paso se procedió 
a comparar: 
a) Hipertensos casuales con normotensos casua-
les. 
3. Monitoreo Ambulatorio de Presión Arterial
de 24 horas 
b) Hipertensos establecidos con hipertensos de
"bata blanca" (HTABB). 
c) Normotensos, comparando obesos con no obesos 
Se les realizó Monitoreo Ambulatorio de Presión 
Arterial durante 24 horas, para lo cual se utilizó apo- 
rato de registro de monitoreo ambulatorio de PA 
(Spacelabs 90270), que utiliza el método oscilométrico 
registrando monitoreo continuo durante las 24 horas 
con medida PA cada 15 minutos durante el período de 
vigilancia (Hora: 6:00 a 23:00) y cada 30 minutos du- 
rante el período de sueño (Hora: 23: 00 a 06:00). Fueron 
obtenidos los valores de promedios de PA y FC durante 
la vigilia, durante el sueño y durante las 24 horas. Se 
Estas comparaciones se realizaron según las caracte- 
rísticas con chi cuadrado, análisis de varianza (ANOVA), 
prueba de Tukey. 
l. La segunda agrupación se realizó en función de los 
valores de Apo-E, resultando tres grupos: 
a) Grupo ∈2: Portadores de al menos un alelo 
∈2(-/2), esto incluye a los homo (∈2/E2) y hete- 
rocigotos (∈2/∈3). 
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 b) Grupo ɛ3: Portadores de homocigotos para el 
alelo ɛ3(3/3) 
Grupo 4: Sujetos portadores al menos de un 
alelo ɛ4(-/4), incluye los sujetos homocigotos 
ɛ4/ɛ4, y heterocigotos ɛ2/ɛ4 
COMPARACIONES DE LOS GRUPOS SEGÚN 
NIVELES DE TA Y OBESIDAD 
c) 
1. Adolescentes Hipertensos Casuales vs  
Normotensos Casuales 
Se estimó razón de riesgo cruzado con IC 95%. Para
correlacionar la presencia de polimorfismo de Apo-E y
obesidad con el riesgo de padecer HTABB. El análisis
de varianza y co-varianza se utilizó para comparar los
valores promedio obtenidos de MAPA durante la vigi-
lia, sueño y 24 horas. El nivel de significancia fue esta-
blecido en p<0,05. 
La prevalencia de HTA casual en la población estudia- 
da es de 24. 4%, siendo significativamente mayor en los 
sujetos masculinos que en los femeninos (34.7 vs 10.7, 
respectivamente p<0.0001) (Tabla I). El análisis de ries- 
go de padecer HTA en esta población evidenció que el 
género masculino tiene 4,4 veces más riesgo de presen- 
tar HTA que el femenino (OR: 4.4, IC: 1.91-10.28). 
 
En la Tabla II se muestran las características genera- 
les de los adolescentes clasificados según la presencia o 
ausencia de HTA casual. Los valores de PAS y PAD 
causal son más elevados en el grupo de hipertensos que 
en el de normotensos (p<0.0001) 
RESULTADOS 
Del total de 176 adolescentes evaluados, se muestran
en la Tabla I las características generales de la mues-
tra. Los valores PAS y PAD con el MAPA fueron: 125.9 + 9 
/ 69.6 + 5 mmHg, 128.7 + 9 / 72.6 + 6 mmHg y 117.3 + 12 
/ 60. 7 + 7 mmHg, durante 24 horas, la vigilia y el sueño 
respectivamente, en los adolescentes con HTA casual. 
Los adolescentes normotensos presentaron 114.2 + 9 / 
64. 9 + 5 mmHg, 11 6.6 + 9 / 67. 3 + 5 mmHg y 105.9 + 19 
/ 56.9 + 15 mmHg, durante 24 horas, la vigilia y el sue- 
ño respectivamente. Se evidenciaron diferencias esta- 
Las comparaciones de la edad entre ambos géneros re-
sultó estadísticamente significativa, demostrando que
la muestra de los hombres de la muestra estudiada te-
nía mayor edad (p:0.0001); también, se demostró que
poseían mayor peso, talla, IMC, presión arterial sistólica
y diastólica causales. 
Tabla I  
Características de la población general y por género 
Todos            Masculinos            Femeninos                 P 
(n=176)             (n=101)               (n=75) 
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Edad (años)                            15.1 ± 2                5.5 ±2               4.5 ± 1             0.0001 
Talla (mts)                                1.6 ± 1                1.7 ± 1              1.6 ± 1            0.0001 
Peso (Kg)                                63.6 ±17             68.5 ± 17          56.9 ± 14          0.0001 
IMC (Kg/mts2)                       23.9 ± 5              24.5 ± 5            22.9 ± 5            0.03 
PAS Casual(mmHg)             122.6 ± 15          128.1 ± 15        115.4 ± 12          0.0001 
PM Casual (mmHg)                68.5 ± 14           71.5 ± 13           64.5 ± 14         0.001 
HAT (%)                                43 (24.4)             35 (34.7)            8 (10.7)           0.0001 
Obesidad (%)                         73 (41.5)             50 (52.6)           23 (32.9)          0.01 
Valores expresados como promedio % desviación estándar (DE). HTA = Hipertensión 
arterial. IMC = Índice de masa corporal. PAS = Presión arterial sistólica. PAD = Presión arterial 
diastólica. 
 Tabla II 
Características generales de los adolescentes 
Hipertensos y Normotensos casuales 
Hipertensos       Normotensos       P 
 (n=43)               (n=133) 
blación general; observándose una prevalencia de non- 
dippers de 58.1% (n = 25) en los hipertensos casuales vs 
65,9% (n = 87) en los normotensos, no existiendo dife- 
rencias estadísticamente significativas entre los dos 
grupos (p:NS). 
 
2. Adolescentes Obesos vs No Obesos 
Edad (años)                     5.2 ± 2                   15.2 ± 2            Ns 
Masculinos /  
      Femeninos (%)        34.71 / 10.7           63.3 / 89.3          0.0001 
Talla (mts)                       1.45 ± 1                 1.54 ± 0               Ns    
Peso (Kg)                        58.3 ± 31              57.7 ± 19              Ns 
IMC (Kg/mts2)                25.6 ± 5                23.4 ± 5             0.01 
PM Casual (mmHg)       139.7 ± l0             117.2 ± l2           0.0001 
PAD Casual (mmHg)       83.9 ± 9               63.5 ± 11           0.001 
Obesidad (%)                   22 (59.5)              51 (39.8)            0.04 
Valores expresados como promedio ± desviación estándar (DE). IMC = Índice 
de masa corporal. PAS = Presión arterial sistólica. PAD = Presión arterial 
diastólica. 
La prevalencia general de obesidad en este estudio fue 
de 41.5%, siendo su distribución significativamente 
superior en el género masculino que en el femenino 
(52.6% vs 32.9%, respectivamente, p<0.01) (Tabla I). 
La presencia de Obesidad confirió 2.2 veces más riesgo 
de padecer HTA en esta población de adolescentes con 
un OR: 2.2, IC: 1.05-4.66. Asimismo, este análisis 
evidenció que los adolescentes masculinos exhiben 
mayor riesgo que las adolescentes femeninas para pre- 
sentar obesidad con un OR: 2.3, IC: 1.19-4.31. . 
dísticamente significativas entre los grupos en la PAS 
Y PAD durante todos los períodos estudiados (p<0.0001). 
El análisis de correlación entre IMC con los valores de 
PAS casual evidenció un valor de Pearson r estadísti. 
camente significativo (r=0.29, p<0,01); sin embargo, la 
correlación entre el IMC con la PAS por el MAPA fue 
superior que con la PAS casual durante los períodos de 
24 horas, vigilia y sueño (Figura 1). Las correlaciones 
 
Análisis de la prevalencia de sujetos non-dippers en esta 
población de adolescentes, evidenció la presencia de un 
63.6%  (n = 112)  de   adolescentes   non-dippers    en     la 
po- 
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 como la distribución de la población según el género,
tuvieron un comportamiento similar en los HTA Esta-
blecido, los HTABB y los Normotensos (p:NS). La talla,
el peso y el IMC, así como la PAS y PAD casual mostra-
ron valores similares en los HTA establecidos y LOS
HTABB, pero significativamente más bajos en los
Normotensos (p<0.001). 
entre el IMC y los valores de PAD casual y por MAPA
fueron bajos aunque estadísticamente significativos:
r=0.21, p<0.01 (IMC vs PAD casual); r=0.16, p<0.05
(IMC vs PAD en 24 horas) ; r=0.16, p<0.05 (IMC vs PAD
en vigilia) y r=0.16, p<0.05 (IMC vs PAD en el sueño).
Las cifras de PAS y PAD por el MAPA en el grupo de
adolescentes Obesos fueron significativamente más ele -
vados que en los No Obesos durante los períodos de 24
horas, vigilia y sueño, como se evidencia en la Tabla
III. La PA de carga medida en porcentaje obtenida con
el MAPA fue más elevada en los adolescentes Obesos
que en los No Obesos, siendo los valores de 17% vs 9%
(p<0.0001) para la PAS en 24 horas; 18% vs 10%
(p<0.0001) para la PAS durante la vigilia; 8% vs 2'%
(p<0.0001), para la PAS durante el sueño, 7'% y 5'%
(p<0.02) para la PAD en 24 horas; 8% vs 6'% (p<0,02)
para la PAD durante la vigilia, y 3% vs 0% (p<0.01)
para la PAD durante el sueño, en los adolescentes Obe-
sos vs No Obesos respectivamente. 
Los valores de PA obtenidos con el MAPA en los grupos
de HTA Establecida, HTABB y Normotensos fueron:
139 + 6 / 75 + 5, 122 + 7 / 68 + 2 y 11 4 + 6 / 65 + 5 mmHg,
respectivamente durante el período de 24 horas; exis-
tiendo diferencias estadísticamente significativas en-
tre HTA Establecida y HTABB (p<0,0001), entre HTA
Establecida y Normotensos (p<0,0001) y entre HTABB
y Normotensos (p<0.0001). Los valores durante la vigi-
lia fueron de: 141 + 8 / 78 + 6, 125 + 6 / 71+ 5 y 117 + 9
/ 67 + 5 mmHg respectivamente, encontrándose dife-
rencias significativas entre HTA Establecida y HTABB
(p<0.0001), entre HTA Establecida y Normotensos
(p<0.0001) y entre HTABB y Normotensos (p<0.0001).
Los valores durante el sueño fueron de: 131 + 7 / 65 + 5,
114 + lo / 60 + 7 y 107 + 9 / 58 + 6 mmHg respectiva-
mente, encontrándose diferencias significativas entre
HTA establecida y HTABB (p<0.003), entre HTA Esta-
blecida y Normotensos (p<0.003) y entre HTABB y
Normotensos (p<0,003) 
ADOLESCENTES HIPERTENSOS 
ESTABLECIDOS, HIPERTENSOS BATA 
BLANCA Y NORMOTENSOS 
La Tabla IV muestra las características generales de 
los adolescentes clasificados según la presencia de 
HTABB y/o HTA Establecida. Los grupos etarios, así 
Tabla IV 
Características generales de los adolescentes 
Hipertensos, Hipertensos Bata Blanca y 
Normotensos 
  
Tabla III 
Valores de Presión Arterial por monitoreo 
ambulatorio durante 24 horas en adolescentes 
Obesos ys No Obesos 
 
Edad (años)  15.2 ± 2 15.4 ±2 15,1±2 
Masculinos/Femeninos (%)  28 / 6  7 / 2  66 / 67 
Talla (mts)  1.68 ± 0*  1.72 ± 0  1.60 ± 0 
Peso (Kg)  74.2 ± 18*  714 ± 12*  60.7 ±15 
IMC (Kg/mts2)  26,1 ± 5*  23.9 ± 3  23.4 ± 4 
PASCasual(mmHg) 143.7 ± 5* 138.6 ±11* 117.2±12 
PADCasual(mmHg) 84.4 ± 7* 83.8±9* 63.5±11 
Obesos              No Obesos              P 
24 Horas 
     PAS (mmHg)  120.8 ± 9 l14.2 ± l0 0.0001 
     PAD (mmHg)   67.3 ± 5  65,1 ± 6 0.01 
Vigilia  
     PAS (mmHg) 123.3 ± 9   l16.6 ±11  0.0001 
     PAD (mmHg)  69.9 ± 6   67.5 ± 6 0.01 
Sueño 
     PAS (mmHg)  l13.9 ± l0 106.7 ± l0 0.0001 
     PAD (mmHg)   60.1 ± 6  57.6 ± 6  0.006 
Valores expresados como promedio + desviaciún estándar (DE), HTA = Hi. 
pertensión arterial. IMC = Índice de masa corporal. PAS = Presión arterial 
sistólica. PAD = Presión arterial diastólica. * = Diferencia estadísticamen- 
te significativa con el grupo de Normotensos. 
 Valores expresados comt~ promedio + desviación estándar (DEI. PAS = Pre- 
sión arterial sistólica. PAD = Presión arterial diastólica.  
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En la Tabla V se muestran los valores de variabilidad 
de la PA con el MAPA en los adolescentes con HTA 
Establecida, con HTABB y Normotensos, observándo- 
se que los sujetos con HTABB exhiben variabilidades 
de PAS y de PAD significativamente mayores que los 
de HTA Establecida (p<11.02) y que los Normotensos 
(0.02), durante los períodos de 24 horas y vigilia. Sin 
embargo, durante el sueño, el comportamiento de la 
variabilidad de la PAS y PAD fue similar en los adoles- 
centes con HTA Establecida y Normotensos, mientras 
que los HTABB presentaron variabilidad de PA signifi- 
cativamente más elevada (p<0,04). 
 
 
 
 
 
 
 
En la Tabla VII se muestra la distribución de los dife. 
rentes alelos de Apo-E en los adolescentes según la pre- 
sencia de HTA casual, no evidenciándose diferencias 
significativas entre los grupos de HTA y Normotensos 
casuales en relación a la frecuencia de estos alélos. 
Tabla V 
Variabilidad de la Presion Arterial en adolescentes 
Hipertensos Establecidos, Hipertensos de Bata 
Blanca y Normotensos 
 
Variabilidad 
HTA 
Establecidos 
(n=34) 
HTA 
Bata Blancas 
(n=9) 
Normo- 
Tensos 
(n=133) 
24 Horas    
PAS (mmHg) 12.3 ± 2*? 13.3 ± 4* 10.0 ± 2 
PAD (mmHg) 11.9 ± 2*? 13.5 ± 3* 9.9 ± 2 
Vigilia    
PAS (mmHg) 11.5 ± 2*? 13.4 ± 5* 9.3 ± 2 
PAD (mmHg) 11.1 ± 2*? 12.6 ± 3* 9.4 ± 2 
Sueño    
PAS (mmHg) 8.7 ± 3*? 11.2 ± 8* 8.1 ± 2 
PAD (mmHg) 7.8 ± 3*? 10.5 ± 6* 7.9 ± 3 
 
Valores expresados como promedio ± desviación estándar (DE). PAS = Pre-
sión arterial sistólica. PAD = Presión arterial diastólica. * = Diferencia esta-
disticamente significativa con el grupo de Normotensos. ?= Diferencia esta-
disticamente significativa con el grupo de HTA Bata Blanca. 
 
Tabla VI 
Distribución de los genotipos 
de la Apolipoproteína E (Apo-E) en la población 
adolescente 
Alelos de Apo-E n % 
2/2 0 0 
2/3 11 6.65 
2/4 2 1.19 
3/3 122 72.62 
3/4 32 19.05 
4/4 1 0.60 
Tabla VII 
Distribución de los genotipos de la Apolipoproteína 
E (Apo-E) en adolescentes Hipertensos y 
Normotensos Casuales 
Alelos de Apo-E Hipertensos 
(n=43) 
Normotensos 
(n=125) 
 n % n % 
2/3 2 1.19 9 53.6 
2/4 0 0.00 2 1.19 
3/3 31 18.45 91 54.17 
3/4 10 5.95 22 3.17 
4/4 0 0.00 1 0.60 
En la Tabla VIII se muestran los valores de PAS y PAD 
casual y con el MAPA durante las 24 horas, la vigilia y 
el sueño, en los grupos según los polimorfismos de Apo. 
E, no evidenciándose diferencias estadísticamente sig- 
nificativas entre los grupos en ninguna de las variables 
analizadas. 
COMPARACIÓN DE LOS GRUPOS SEGÚN 
VALOR DE APO-E 
La Tabla VI muestra la frecuencia alélica del gen de la 
Apo-E en la población adolescente incluida en este es- 
tudio. La más alta frecuencia de genotipo lo demuestra 
el ɛ3/3, seguida por el genotipo ɛ4/4. El análisis de los 
datos muestra que la mayor parte de esta población es 
portadora del alelo ɛ3 el cual tiene la más alta frecuen- 
cia en este grupo (0.854) seguido por el Apo ɛ4 (0.107) y 
Apo ɛ2 (0.038). 
La Tabla IX muestra la distribución de los diferentes 
polimorfismos de Apo-E en la población de HTA Esta- 
blecida, HTABB y Normotensos, no encontrándose di- 
ferencias estadísticamente significativas entre los grupos. 
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  primaria se inicia en la etapa de la infancia y es identi-
ficable en etapas tempranas de la vida.45 Por lo que, el
desarrollo de programas de intervención en un intento
por prevenir HTA en sus fases tempranas, podría ser
capaz de prevenir la enfermedad cadiovascular
hipertensiva en la vida adulta. 
, Lpopolipoproteína E en adolescentes Hipertensos 
Establecidos, Hipertensos Bata Blanca y 
Normotensos 
~ HTA HTA Norrno- 
Establecidos Bata Blanca tensos 
Tabla IX 
Distribución de los polimorfismos de 
Apopolipoproteína E en adolescentes Hipertensos 
Establecidos, Hipertensos Bata Blanca y 
Normotensos 
 HTA 
Establecidos 
(n=34) 
HTA 
Bata Blanca 
(n=9) 
Normo- 
tensos 
(n=133) 
Grupo ε2 2 (18.2) 0 (0.0) 9 (81.8) 
Grupo ε3 25 (76) 6 (4.9) 91 (74.6) 
Grupo ε4 7 (20) 3 (8.6) 25 (7.4) 
 
HT = Hipertensión arterial. Grupo ε2 = Portadores de los alelos 2/2 y/o 
2/3.Grupo ε3 = Portadores de los alelos 3/3. Grupo ε4 = Portadores de los 
alelos 2/4, 3/4 o 4/4. HTABB = Hipertensión arterial de Bata Blanca. X2 = 
0.1889.p  = NS 
Contrario a lo publicado en los reportes internaciona-
les, en este estudio se evidenció Lina prevalencia de HTA
casual muy elevada (24.4"%); probablemente, debido a
que la muestra fue seleccionada de adolescentes que
fueron referidos al Centro de Enfermedades
Cardiovasculares y que asistieron a la convocatoria, por
lo que era de esperarse una frecuencia de HTA más
elevada que en la población en general. Sin embargo,
en concordancia con lo reportado en otros estudios, la
población de adolescentes masculinos presenta mayo-
res condiciones de riesgo para HTA que la población
femenina, así como niveles más elevados de PA casual,~2
presentando los primeros cuatro veces más riesgo para
HTA que las últimas; lo cual probablemente sea debido
a la conocida protección cardiovascular que confieren
las hormonas femeninas después de la pubertad. " Por
otro lado, contrario a los reportes previos, los valores
promedio de PAS y PAD casual en adolescentes mascu-
linos son más elevados, lo cual los coloca en situación
de mayor riesgo cardiovascular9-12. 
ADOLESCENTES HIPERTENSOS CAUSALES 
VS NORMOTENSOS CASUALES 
La frecuencia de HTA en el niño y el adolescente no se
conoce con precisión y se ha considerado como muy
baja46,47. Sin embargo, recientes estudios de poblacio-
nes de niños y adolescentes aparentemente sanos48.49
han venido demostrando que la HTA en estas edades
es más frecuente de lo que generalmente se cree. Muñoz
y col48,50 demostraron en la población escolar de Cara-
cas, comprendida entre 6-15 años de edad, una preva-
lencia de HTA del 10.2%, para ambos sexos, y particu-
larmente mayor en las niñas (13.3%) que en los niños
(7.0%). Donis y col51 demostraron una prevalencia de
HTA en un grupo de 14-18 años de edad, similar a la
del estudio de Caracas, pero con porcentajes más eleva-
dos en el grupo de sujetos masculinos (7%) que en el
femenino (5%). 
Tabla VIII 
Valores de Presión Arterial causal y con monitoreo 
ambulatorio en los adolescentes según los 
polimorfismos de Apolipoproteina E 
 Grupo ε2 
(n=11) 
Grupo ε3 
(n=122) 
Grupo ε4 
(n=35) 
Casual    
PAS (mmHg) 124 ± 15 123 ± 15 123 ± 13 
PAD (mmHg) 70 ± 13 69 ± 14 68 ± 15 
24 horas    
PAS (mmHg) 117 ± 10 118 ± 10 116 ± 11 
PAD (mmHg) 63 ± 5 66 ± 5 66 ± 6 
Vigilia    
PAS (mmHg) 120 ± 11 120 ± 11 119 ± 11 
PAD (mmHg) 66 ± 6 69 ± 6 68 ± 6 
Sueño    
PAS (mmHg) 110 ± 10 111 ± 10 103 ± 10 
PAD (mmHg) 56 ± 5 59 ± 6 54 ± 7 
 
Valores expresa dos como promedio ± desviación estándar (DE). Gru- 
po ε2 = Portadores de los alelos 2/2 y/o 2/3. Grupo ε3 = Portadores de 
los alelos 3/3. Grupo ε4 = Portadores de los alelos 2/4, 3/4 o 4/4. PAS = 
Presión arterial sistólica. PAD = Presión arterial diastólica. 
Diversos estudios, observaciones de autopsias y hallaz- 
gos ecocardiográficos, aunado con estudios de seguí- 
miento de PA en niños, claramente indican que la HTA 
DISCUSIÓN 
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 la población adolescente de cada región, grupo etario que 
constituye una población susceptible de cambios en el 
estilo de vida, a través de aplicaciones de programas ten- 
dientes a disminuir el incremento de peso. 
MONITOREO AMBULATORIO DE PRESIÓN 
ARTERIAL EN HTA CASUAL 
 
La utilización del MAPA para evaluar la PA en niños y 
adolescentes se ha incrementado en los últimos 
años.27,54,55 Berenson y col56 reportaron que sujetos jóve- 
nes con PAS elevadas durante las medidas casuales 
tendían a tener mayores presiones por MAPA y mayor 
variabilidad durante las 24 horas. Nishibata y co129 de- 
mostraron en un grupo de 190 adolescentes evaluados 
con PA casual y con MAPA, que el promedio de PA para 
cada período estudiado con el MAPA fue significativa- 
mente superior en el grupo de HTA que en el grupo de 
Normotensos. Similar a estos reportes, en el presente 
estudio, se demostró que los adolescentes, selecciona- 
dos por la medida de la PA casual como portadores de 
HTA, muestran cifras significativamente más elevadas 
de PA durante las 24 horas, la vigilia y el sueño que los 
adolescentes Normotensos. Sin embargo, contrario a lo 
reportado en dichos estudios la prevalencia de sujetos 
non-dippers fue muy elevada, tanto en los HTA como 
en los Normotensos, sin observarse diferencias entre 
los grupos en relación con este parámetro. 
Más de un tercio de la población adulta de los Estados 
Unidos de Norteamérica es considerada clínicamente 
obesa,60 habiéndose incrementado la prevalencia de la 
obesidad en edades pediátricas y adolescentes.61>62 
Gortmaker y co161 reportaron un 54% de incremento de 
obesidad en adolescentes desde 1960-1980. Actualmen- 
te, se estima que un tercio de todos los niños con edades 
entre 5.17 años, en países industrializados, tienen so- 
bre peso.63,64 Freedman y col65 reportaron en 9.167 suje- 
tos, con edades de 5-17 años, una prevalencia de obesi- 
dad del 11%. Contrario a lo reportado en los estudios 
mencionados anteriormente, en el presente trabajo 
aproximadamente la mitad de los adolescentes evalua- 
dos son obesos (41.5%), con mayor prevalencia de esta 
condición en el género masculino. . 
Por otro lado, el presente reporte evidenció un riesgo dos 
veces mayor de presentar cifras de PA elevadas en los 
adolescentes obesos, lo cual es similar a lo reportado por 
Muñoz y col,48 pero inferior a lo publicado en reportes 
internacionales65 que demuestran una asociación de cua- 
tro veces más riesgo de HTA en adolescentes obesos. El 
mecanismo preciso de cómo la obesidad se relaciona con 
la PA es desconocido habiéndose implicado múltiples 
mecanismos que incluyen: incrementado gasto cardíaco, 
incremento en la ingesta dietética de sodio y grasas sa- 
turadas, incremento en los niveles de insulina, altera- 
ciones hormonales y disminución de actividad física.66 
Independientemente del mecanismo, es posible que la 
prevención y el tratamiento de la obesidad en estos gru- 
pos etarios podría reducir la incidencia de enfermedades 
cardiovasculares en etapas posteriores de la vida. 
En conclusión, el uso del MAPA es de ayuda en la eva- 
luación actual de la PA en adolescentes, siendo inapro- 
piado el diagnóstico de HTA basado sólo en las tomas 
casuales, ya que estas medidas tienden a ser más ele- 
vadas que las obtenidas durante 24 horas de MAPA. 
ADOLESCENTES OBESOS VS NO OBESOS 
La obesidad ha sido relacionada con elevada PA en ni- 
ños y adolescentes57 Desde el inicio del Estudio del Co- 
razón de Bogalusa varias medidas antropométricas de 
peso y masa corporal han sido obtenidas, y se ha enfoca- 
do la atención en identificar la distribución secuelar de 
las tendencias en varias medidas de obesidad, 
implicándola durante la infancia como un factor predictor 
de riesgo cardiovascular en la vida adulta.58 El desarro. 
llo de obesidad en la infancia y adolescencia puede ser 
un significante y posiblemente modificable factor de ríes- 
go para desarrollar hipertrofia ventricular izquierda e 
HTA, ambos factores de riesgo importantes de morbilidad 
y mortalidad cardiovascular.59  Estos estudios evidencian 
la  importancia  de  conocer  la  prevalencia  de  obesidad  en 
VALORES DE MAPA EN ADOLESCENTES 
OBESOS VS NO OBESOS 
La población de adolescentes incluida en el presente 
estudio mostró una correlación significativamente su- 
perior entre IMC con PAS obtenida con el MAPA du- 
rante 24 horas, que entre IMC con PAS obtenida con el 
método casual, lo cual sugiere que en los adolescentes 
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el nivel de PA debe ser evaluado, no sólo con el método 
casual, sino por el método ambulatorio. Asimismo, en 
este estudio los adolescentes obesos presentaron valo- 
res de PAS y PAD más elevados que los no obesos, du- 
rante 24 horas, la vigilia y el sueño, siendo estas dife- 
rencias atribuidas a la presencia de obesidad. Estos 
resultados son similares a los reportados por Lurbe y 
co167  quienes demostraron que los niños y adolescentes 
obesos presentan mayores valores de PAS durante el 
registro ambulatorio. 
Por otro lado, este reporte evidencia que los adolescen- 
tes obesos están sometidos a una sobrecarga 
hemodinámica evaluada con el MAPA tanto durante la 
vigilia como durante el sueño, en especial cuando se 
evaluó la PAS, la cual describió mayor carga 
hemodinámica que la diastólica (PAD). Estudios reali- 
zados en adolescentes evidencian similarmente, cargas 
de PAS y PAD significativamente mayores en los Obe- 
sos, cuando se compara con los No Obesos.67 De manera 
que, la Obesidad es un determinante de la PA 
ambulatoria en los adolescentes, por lo que la evalua- 
ción de la misma puede ser de ayuda para identificar 
sujetos más susceptibles de desarrollar HTA estableci- 
da en la adultez temprana. La Apo-E se ha relacionado con situaciones anormales 
cardiovasculares y neurodegenerativas.74 Los resulta- 
dos del presente estudio reportan que el alelo ∈3 tiene 
la más alta frecuencia en el grupo de adolescentes, si- 
milar a los reportes publicados en poblaciones de adul- 
tos en España,75 Canadá76 y Hungría.77 Sin embargo, 
contrario a lo reportado en los estudios mencionados 
anteriormente, en la población estudiada en el presen- 
te reporte, se observa una elevada frecuencia del alelo 
∈4 de 0.107 vs 0.078,75 0.01476 y 0.087;77 y una reducida 
frecuencia del alelo ∈2 de 0.038 vs 0.080,75 0.13776 y 
0.104,77 demostrándose con esto que existen diferentes 
distribuciones alélicas en las diferentes regiones geo- 
gráficas. El Estudio de Bogalusa78 reporta en tina po- 
blación de 980 sujetos de 8-17 años de edad, resultados 
similares a los del presente estudio en relación n la dis- 
tribución de los diferentes alelos de Apo-E, encontran- 
do la más alta frecuencia del alelo ∈3 (0.849), seguido 
por el alelo ∈4 (0.124) y por el alelo ∈2 (0.027) en los 
sujetos blancos. Estos diferentes resultados demuestran 
que la distribución de los alelos de Apo-E es diferente 
en las distintas regiones, por lo que debe ser determi- 
nada en cada región que va a ser objeto de un estudio 
POLIMORFISMOS DE APOLIPOPROTEÍNA E 
VS PRESIÓN ARTERIAL 
lencia de HTABB en 1.068 adolescentes del 5.6%, de los 
cuales 23% progresaron a HTA Establecida. En la po- 
blación de adolescentes evaluados en este estudio, los 
HTABB presentaron valores de IMC normales, simila- 
res a los Normotensos, lo cual es diferente de lo repor- 
tado en poblaciones de adultos, donde exhiben mayor 
proporción de sobrepeso que los Normotensos, siendo 
este parámetro similar a los HTA Establecidos.7~ En el 
estudio con el MAPA los adolescentes con HTABB ex- 
hiben cifras de PAS y PAD significativamente superio- 
res que los Normotensos, pero inferiores que los HTA 
Establecidos durante las 24 horas, la vigilia y el sueño, 
lo cual es lo esperado. Sin embargo, los HTABB en este 
grupo presentan valores de variabilidad de PAS Y PAS 
durante las 24 horas, la vigilia y el sueño más elevados 
que los HTA Establecidos, lo cual podría tener 
implicaciones pronosticas, pudiendo ser una variable 
de importancia como signo temprano de predisposición 
a HTA futura. 
La importancia de la HTABB radica en conocer cuál es 
su incidencia real y determinar el significado pronósti- 
co que pueda tener el riesgo de morbimortalidad 
cardiovascular. En cuanto a su porcentaje, se estima 
que en adultos varía de 20-50% según las series.15,68,69 
Sin embargo, aunque ha sido intensamente discutido y 
finalmente aceptado en los últimos años la condición de 
HTABB, continúan en aumento las preguntas sobre el 
beneficio de su diagnóstico en niños o adolescentes, y si 
es posible la unión de ésta con subsecuente HTA esta- 
blecida. La HTABB ha sido raramente descrita en los 
adolescentes.32,70,71 El presente reporte revela una pre- 
valencia de HTABB en adolescentes de 5.1% y de 20.9% 
en la población detectada como hipertensa en las medí- 
das casuales, siendo estos valores similares a los repor- 
tados por Felea y col.72 quienes encontraron una preva- 
ADOLESCENTES HIPERTENSOS DE BATA 
BLANCA, HIPERTENSOS ESTABLECIDOS Y 
NORMOTENSOS 
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 de este tipo. Asimismo, este reporte es el primero en 
Latinoamérica que muestra la frecuencia de los alelos 
Apo-E en la población de adolescentes, demostrando una 
alta frecuencia del alelo 4, conocido factor de riesgo 
para enfermedades cardiovasculares ateroescleróticas 
tanto en adultos76,79-81 como en adolescentes82-84. 
y no con HTA Establecida; sin embargo, esta posibili-
dad se descarta ya que en el presente reporte no se evi-
denció asociación entre los diferentes polimorfismos de
Apo-E con ninguna de las formas de HTA analizadas
(HTA Establecida e HTABB). Otra posible explicación
sería que una ingesta de sal elevada podría condicionar
la presencia de HTA, independientemente del tipo de
alelo de Apo-E presente en el individuo, y existiendo
una alta ingesta de sal en nuestra ciudad, esto condi-
cionaría que se diluyera el efecto predisponente de los
alelos de Apo-E, enmascarando el efecto ambiental al
factor genético. En este trabajo, no se midieron ni la
ingesta ni la excreción de Sodio urinario, variables im-
portantes para llegar a conclusiones definitivas, siendo
esto objeto de otra investigación. 
 
El principal hallazgo en este estudio es la falta de aso- 
ciación de riesgo entre los polimorfismos de la Apo-E y 
la presencia de HTA casual, ni con los valores de PA 
obtenidos con el MAPA. Carmelli y col74 tampoco de- 
mostraron diferencias significativas entre sujetos adul- 
tos portadores del alelo ɛ4 y los sujetos no portadores 
del alelo en relación a la prevalencia de HTA casual; 
asimismo, Hegeleyco185  en aborígenes canadienses re- 
portó ausencia de asociación entre valores de PA y va- 
riables genéticas de la Apo-E. De cualquier manera, este es el primer estudio que se
realiza en población adolescente latinoamericana, re-
lacionando la frecuencia de alelos de Apo-E con los va-
lores de PA Ambulatorio medida con el MAPA, donde
no se demostró asociación entre los valores promedio
de PAS ni PAD con ninguno de los alelos de Apo-E, lo
cual es diferente a lo encontrado en la población adoles-
cente de Bogalusa.37 Esto permite inferir que es nece-
sario realizar estudios en las distintas regiones debido
a que la asociación de los alelos de Apo-E con este fac-
tor de riesgo cardiovascular es diferente en las distin-
tas regiones. 
Sin embargo, se han relacionado algunos de los alelos 
de la Apo-E con valores elevados de PA y/o con respues- 
ta de la PA a intervenciones no farmacológicas. 
Dembinska-Kiec y co181 reportaron una frecuencia sig- 
nificativamente mayor del alelo ɛ4 y del alelo ɛ2 en pa- 
cientes hipertensos comparados con individuos 
Normotensos, en los cuales predominaba una alta fre- 
cuencia del alelo ɛ3. Savolainen y col publicaron que la 
respuesta de la PAS y PAD al tratamiento dietético en 
hipertensos fue diferente en sujetos adultos con el 
genotipo Apo ɛ4 de aquellos con el genotipo ɛ343. 
En adolescentes, el único estudio que está publicado en 
la literatura médica relacionando los valores de PA con 
los polimorfismos de Apo-E es el reportado por 
Srinivasan y col,37  que demostró aumento del número 
de factores de riesgo cadiovascular que incluyeron, en- 
tre otros, el nivel elevado de PAS, especialmente en los 
adolescentes portadores del alelo Apo ɛ4, factor que no 
estuvo presente en los portadores del alelo ɛ2. 
CONCLUSIONES 
• Los adolescentes evaluados en este estudio presen- 
tan un elevado porcentaje de HTA, de predominio 
masculinos y obesos. 
• Esta población exhibe una prevalencia de HTABB 
similar a lo reportado en la población adulta en 
otras regiones, su significado en esta población no 
se ha establecido en adolescentes. 
• No se demostró asociación entre los alelos de Apo- 
E y los valores de PA medida con el método casual 
o con el método ambulatorio de 24 horas. 
Las divergencias en los resultados en estos estudios, 
puede ser debida a varias causas. Una de éstas podría 
ser que en los mismos se utilizó la medida de la PA con 
el método tradicional, mientras que en el presente es- 
tudio se utilizó el MAPA, por lo que al excluir los HTABB 
es posible que se pierda la asociación entre los alelos de 
Apo-E con la presencia de HTA, lo cual implicaría que 
la asociación de los alelos de Apo-E podría ser HTABB 
• Debido a estas diferencias con los hallazgos de otras 
latitudes, la asociación de HTA con los alelos de 
Apo-E debe ser estudiada en los diferentes grupos 
poblacionales, no pudiendo generalizarse estos ha- 
llazgos a toda la población adolescente. 
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